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Razionale

La nutrizione clinica è riconosciuta come parte fondamentale 
del trattamento del paziente grande ustionato.

I dati della letteratura mostrano una carenza di linee guida 
specifiche ed una certa disomogeneità nei protocolli di gestione 
della nutrizione del paziente grande ustionato, dovuta anche 
alla diversa organizzazione dei reparti che lo prendono in carico 
(chirurgia plastica, terapia intensiva, rianimazione ecc.) e alla 
disponibilità di nutrizionisti dedicati.

Il documento di consenso, nasce dal confronto attivo tra i diversi 
Centri Ustioni Italiani per identificare un protocollo nutrizionale 
condiviso che miri ad implementare una nutrizione efficace 
in ottica di continuo miglioramento.
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Introduzione

Il supporto nutrizionale è un aspetto critico del trattamento 
dei pazienti ustionati che presentano una superficie corporea 
interessata dalle ustioni > 20%.

Lo stress metabolico e di conseguenza il dispendio energetico 
di questi pazienti può essere superiore al doppio del normale, 
e questa risposta può durare oltre un anno dopo l’infortunio [1, 2]. 
Un paziente è solitamente considerato iper-metabolico quando 
il dispendio energetico (REE) supera di oltre il 10% il dispendio 
normale [3]. I pazienti con un’ustione, che copre oltre il 40% della 
superficie corporea totale (TBSA), hanno un REE superiore del 
40-100% rispetto alla norma.[4]

In risposta allo stress acuto si riscontra un forte incremento 
del catabolismo proteico, una riduzione della competenza 
immunitaria e un incremento del metabolismo dei carboidrati, 
con conseguente iperglicemia da stress.[5]

Il supporto nutrizionale ha come obiettivo primario supportare 
le esigenze metaboliche, idriche, i deficit cumulativi calorici, 
prevenire la perdita di massa magra e il deterioramento della 
forza dei muscoli respiratori e favorire la cicatrizzazione delle 
ferite.

 
Nei pazienti grandi ustionati frequentemente si osservano 
disfunzioni del tratto gastrointestinale, contraddistinte da 
alterazioni dell’assorbimento, del trasporto e dell’utilizzo dei 
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nutrienti che contribuiscono allo stato di malnutrizione.
In questo scenario risulta pertanto fondamentale ottimizzare 
il supporto nutrizionale in funzione del fabbisogno proteico-calorico 
del singolo paziente, in un’ottica di “tailored nutrition” nella quale 
può giocare un ruolo significativo anche l’immunonutrizione.

Infatti i risultati dell’immunonutrizione osservati nei pazienti 
chirurgici, oncologici ed immunodepressi pongono il razionale 
all’utilizzo nel paziente grande ustionato candidato a chirurgia 
precoce. (39)
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Nutrizione clinica 
del paziente grande ustionato

Valutazione anamnestica
Prima dell’inizio della nutrizione artificiale, occorre valutare:

•	 stato nutrizionale, stima dei fabbisogni calorici e proteici;
•	 grado di severità della malattia e % della superficie corporea 

interessata;
•	 patologie concomitanti;
•	 funzionalità gastro-intestinale ed epatica;
•	 possibile abuso di sostanze o alcolismo.

Valutazione strumentale

ESAMI DI LABORATORIO

Transferrina, transtiretina e fibronectina sono molto sensibili e 
cambiano rapidamente (7 giorni, 2 giorni e 4 ore rispettivamente), 
tuttavia i valori sierici variano anche in base alla fase acuta, alla 
permeabilità capillare e alla risposta infiammatoria.

Il bilancio azotato negativo (da 5 a-30 g/die) riflette l’importante 
catabolismo proteico.

BILANCIO AZOTATO

= [proteine introdotte (g/die)/6.25] - [ N ureico urinario (g/die) 
+ N ureico non urinario (g/die)]

In cui:
•	 N ureico urinario (g/die) = urea urinaria (g/L)/2.14 x diuresi 

(L)/die;
•	 N ureico non urinario (g/die) = da 2 a 4 considerando che la 

perdita non urinaria di azoto aumenta in alcune condizioni 
quali ustioni severe, trattamento renale sostitutivo (RRT), 
drenaggi addominali, etc.

L’aumento del consumo di ossigeno porta a un maggiore 
consumo di adenosina trifosfato (ATP), e termogenesi. Le reazioni 
che consumano ATP rappresentano il 57% della risposta iper 
metabolica compreso il turnover dello stesso ATP per la sintesi 
proteica, per la gluconeogenesi epatica, il metabolismo glucidico 
e degli acidi grassi.[6]
Durante le fasi acute di malattia si hanno modifiche nell’omeostasi 
degli elettroliti, che possono determinare ipernatriemia, grave 
deficit di fosfati, magnesio e potassio, anche se inizialmente 
questi elementi appaiono normali.

Le concentrazioni intravascolari delle varie sostanze riflettono un 
equilibrio tra sintesi epatica, distribuzione e degradazione; questi 
tre elementi appaiono spesso alterati contemporaneamente in ICU, 
e per questo motivo sono di difficile interpretazione.

L’ipoalbuminemia spesso correla con una prognosi sfavorevole 
nei pazienti ospedalizzati, ma è un marker debole nella fase acuta, 
avendo una lunga emivita (20 giorni).
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Indici nutrizionali
Si suggerisce di determinare il rischio nutrizionale di tutti i pazienti 
all’ingresso in ICU.

Tra gli scores validati, si segnalano il Nutritional Risk Screening 
(NRS 2002) e il NUTRIC Score.

Rispetto al NRS 2002, il NUTRIC Score appare più affidabile in ICU.

Un elevato rischio nutrizionale (NRS 2002 ≥5, NUTRIC Score ≥5 
se IL-6 non disponibile o >5 se IL-6 disponibile) seleziona i pazienti 
che maggiormente beneficeranno di un intervento nutrizionale 
adeguato e della nutrizione enterale (NE) precoce in quanto è 
stato dimostrato come una corretta nutrizione possa migliorarne 
l’outcome.

I pazienti con elevato rischio nutrizionale (NRS 2002 ≥5, NUTRIC 
Score ≥5 se IL-6 non disponibile o >5 se IL-6 disponibile) 
devono essere sottoposti a intervento nutrizionale con NE precoce 
(FIGURA 1).

L’obiettivo della NE è quello di preservare la massa magra, attenuare 
la risposta metabolica allo stress e prevenire il danno ossidativo 
cellulare, favorire l’immunocompetenza e la cicatrizzazione delle 
ferite.

È dimostrato come la NE favorisca l’integrità e la funzionalità 
dei villi intestinali, mantenendo intatta la morfologia e l’attività 
di GALT e MALT, promuovendo la motilità intestinale e riducendo 
la traslocazione batterica con minor rischio di complicanze 
infettive (9-11).
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ITER PER LA SCELTA DEL SUPPORTO NUTRIZIONALE

Il PAZIENTE
NON si ALIMENTA
per OS INTROITO

< 50% del FABBISOGNO

UUN 10-15 g/dieUUN < 10 g/die UUN > 15 g/die

DIGIUNO PREVISTO > 
5 gg

DIGIUNO PREVISTO > 
7 gg

DIGIUNO PREVISTO > 
10 gg

Δ Peso corporeo > 10%

Δ Peso corporeo > 10%

NECESSITA di SUPPORTO
METABOLICO-NUTRIZIONALE

NRS 2002
Score > 3 controllo

entro 24 - 48 h

Controllo
entro 24-48 h

Score < 3 controllo
entro 24-48 h

OPPURE

NUTRIC SCORE

Con IL6Con IL6

0 - 55 60 - 4

Figura 1. Algoritmo decisionale per la scelta del supporto nutrizionale [7]
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ALGORITMO DECISIONE PER LA SCELTA DEL SUPPORTO NUTRIZIONALE

NUTRIC
SCORE

CALORIMETRIA
INDIRETTA?

NE soddisfa >
60% intake
calorico?

NE entro 12 ore a 20 ml/h
ed aumento di 10-20 ml/h ogni 24 ore

Sospendere NPT

S. N. digiunale

Proseguire NE

NPT entro 3-7 gg max 
20Kcal/Kg/die pari 
all‘80% dell’intake 
calorico stimato

Tentare procinetico
Metoclopramide

10mg x 3 ev
Eritromicina

100-250mg x os
x 3/die per 3 gg

Monitoraggio ogni 2-3 gg: 
Prealbumina
Elettroliti, fosfatemia x 
refeeding syndrome
Funzionalità renale
Emocromo, SGOT, SGPT, 
assetto lipidico a richiesta

Fabbisogno proteine
Se BMI 20/30 - 1,3 gr/Kg
Se BMI 30/40 - 2 gr/Kg di peso 
ideale
Se BMI >50 - 2,5 gr/Kg di peso 
ideale
Lipidi 1-1,5 gr/Kg/die
Glucosio 5 mg/Kg/die
Glutamina 0,3-0,5 gr/Kg/die x 
10-15 gg pari ad 1/3 del fabbiso-
gno azotato
VIT D se < 20 mg/ml 50000 UI
se 20-30 mg/ml 25000 UI
Cu+Zn+Se:
se TBSA 20-40% x 7/8 gg
se TBSA 40-60% x 2 settimane
se TBSA <60% x 1 mese

Equazione Toronto (adulti)
Equazione Schofield (bambini)
Oppure
Equazione basata sul peso
Se BMI 20/30; 20-25 Kcal/Kg/die
Se BMI 30/40; 11-14 Kcal/Kg/die
di peso abituale
Se BMI>50; 22-25 Kcal/Kg/die
di peso ideale

Figura 2. Algoritmo decisionale per la gestione della nutrizione enterale 
nel paziente grande ustionato [8] 

SÌ

SÌ

NO

NO
Ristagno gastrico > 500ml? SÌNO

SÌNO

Integrazione con 
NPT

Proseguire NE

SÌNO

Obiettivo nutrizionale 
raggiunto?

Proseguire NE fino
al fabbisogno calcolato
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In un paziente stabile, la NE deve essere iniziata precocemente 
entro le prime 24-48 ore dal ricovero in ICU, specialmente nei 
pazienti ad elevato rischio nutrizionale (NRS 2002 =5, NUTRIC Score 
=5 se IL-6 non disponibile o >5 se IL-6 disponibile) [FIGURA 2].

NUTRIZIONE ENTERALE

Per iniziare la NE, nei pazienti critici, non è necessario attendere e 
rilevare la presenza di borborigmi, né l’evidenza di segni di canaliz-
zazione intestinale (emissione di gas e feci) a meno che non ci sia il 
sospetto di ostruzione o di ischemia intestinale.

La nutrizione enterale dovrebbe essere attuata tramite pompa peri-
staltica in continuo, con incrementi graduali avendo come obiettivo 
il raggiungimento dell’80% della quota calorica programmata entro 
la 3-4a giornata, ma soprattutto la copertura della quota proteica 
entro le prime 72 ore, come raccomandato dalle linee guida Espen.
Particolare attenzione va posta nell’evitare l’overfeeding o l’un-
derfeeding. Sarà quindi fondamentale stabilire con accuratezza i 
fabbisogni proteico-calorici e il monitoraggio vitaminico ed idroe-
lettrolitico. [12]

Attraverso una precoce somministrazione enterale si supporta la 
funzionalità intestinale, l’attività immunocompetente e si riduce 
pertanto il rischio di insufficienza multiorgano.
La presenza di cibo/nutrizione enterale nell’intestino, infatti sup-
porta l’attività fisiologica dell’organismo, non solo stimolando le 
funzioni secretorie, digestive e di assorbimento dell’apparato ga-
strointestinale, ma anche quelle maggiormente importanti dal pun-
to di vista immunitario (funzioni GALT e MALT e di sintesi di IgA).

Controindicazioni

Si raccomanda di procrastinare l’inizio della NE in pazienti:

•	 emodinamicamente instabili, con amine ad alto dosaggio 
(i.e. noradrenalina >1 mcg/kg/min),

•	 iperlattacidemia persistente o altri segni di ipoperfusio-
ne d’organo (< 60 mm Hg), incontrollabili e che pongono il 
paziente a rischio di vita

•	 con ipossiemia, ipercapnia o acidosi di grado severo Incon-
trollabili e che pongono il paziente a rischio di vita

•	 con mancata funzionalità gastro-intestinale (diffusa ischemia o 
necrosi, ostruzione intestinale, ileo o deiscenza dell’anastomosi)

•	 con peritonite generalizzata con fistola intestinale ad alta 
portata, se non vi è un possibile accesso per nutrizione 
enterale distale alla fistola stessa

•	 con sindrome addominale compartimentale
•	 con sanguinamento gastrointestinale alto
•	 con diarrea e vomito incoercibili
•	 sintomatici, con ristagno gastrico >500 ml/6h

Rivalutare giornalmente la possibilità di inizio della NE.
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SCELTA DELLA MISCELA NUTRIZIONALE

Il PAZIENTE NECESSITA
DI SUPPORTO NUTRIZIONALE

ENTERALE 

ONS:
intake calorico 
per os > 50%

NE

Caratteristiche:
•	 IPERCALORICO
•	 IPERPROTEICO
•	 RIDOTTO INDICE 

GLICEMICO

A CONSISTENZA MODIFICATA

FIBRA IDROSOLUBILE
NON FODMAP

Immunonutrienti:
•	 ARGININA
•	 OMEGA 3
•	 NUCLEOTIDI
•	 GLUTAMMINA

Immunonutrienti:
•	 ARGININA
•	 OMEGA 3
•	 NUCLEOTIDI
•	 GLUTAMMINA

FORMULE IPERPROTEI-
CHE (PROT. > 25%) CON 
SIEROPROTEINE DI LATTE 
A PICCOLI PEPTIDI: (effetto 
insulinosensibilizzante, 
anabolico, antinfiammatorio, 
a rapido assorbimento/me-
tabolizzazione

DIARREA/STIPSI

IPERCATABOLISMO/
SUP USTIONE

ELEVATA > 20%

IPERGLICEMIA

SEPSI

RISTAGNO GASTRICO

Figura 3. Algoritmo decisionale per la scelta della miscela nutrizionale per il paziente 
grande ustionato[2,6]

APACHE < 15
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Per la nutrizione enterale si suggerisce inizialmente una formula-
zione iperproteica, normocalorica, per evitare l’overfeeding.
Nella fase successiva è raccomandata una miscela ad elevata 
concentrazione calorica (1,5 kcal/ml) e proteica.

In particolare, in FASE ACUTA (early period da 1 a 2 giorni e late 
period da 3 a 7 giorni dall’ingresso in ICU) :

•	 elevato contenuto proteico (>22 % delle Kcal) ad elevato valore 
biologico; nella fase acuta e/o in presenza di sepsi preferire 
fonte proteica costituita da 100% whey protein, per migliora-
re la tollerabilità e lo svuotamento gastrico. 

•	 elevato contenuto di acidi grassi OMEGA 3 (elevata azione 
antinfiammatoria vs omega 6) e MCT in elevata % (> 50% 
dei lipidi) per promuovere la digeribilità e l’assorbimento

•	 ridotto apporto in carboidrati (5 mg/kg) in fase acuta per 
contenere l’iperglicemia da stress e ridurre l’insulinoresi-
stenza

•	 In fase acuta o in caso di intolleranza gastrointestinale o diar-
rea ricorrere a sostanze a base dei peptidi che hanno effetto 
insulinosensibilizzante, anabolico e antinfiammatorio e sono 
inoltre facilmente assorbibili anche in condizioni critiche.

Nel paziente settico aggiungere PHGG e probiotici (Figura 4)

FASE RECOVERY (Rehabilitation or chronic phase va dal 7° giorno 
in poi) [LG ESPEN}
Terminata la fase acuta, si instaura una fase di recupero che è ca-
ratterizzata da fenomeni anabolici che superano quelli catabolici. 
In questa fase il supporto nutrizionale deve fornire il substrato per 
riparare la perdita muscolare, stimolare la cicatrizzazione, ridurre 

il catabolismo e potenziare la risposta immunitaria:

•	 immunonutrienti come arginina, omega 3, nucleotidi e glu-
tammina

•	 elevato contenuto proteico: ad elevato valore biologico
•	 elevato contenuto di acidi grassi OMEGA 3 (vs omega 6)
•	 In caso di stipsi/diarrea preferire miscele con presenza di 

fibre SOLUBILI 100% come la gomma di guar parzialmente 
idrolizzata che grazie alla sua lenta fermentazione consen-
te un elevato grado di tolleranza e di ripristinare/mantenere 
l’eubiosi.
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RISTAGNO GASTRICO 
> 500 ML?

Miglioramento?

PROSEGUIRE
NE

PROSEGUIRE
NE

SONDA NASO 
DIGIUNALE

ITER PER PAZIENTI IN SHOCK SETTICO

Monitoraggio peristalsi 
intestinale. Nel 50% 

dei casi pz con severa 
sepsi hanno disfunzioni 

gastrointestinali

Se PA > 60 mmHg 
con stabilizzazione

emodinamica anche con 
farmaci vasopressori 

Whey protein
Metoclopramide 10 mg x 3 ev
Eritromicina 250 mg x 3 x os

NE entro 24-48 h a 10-20 ml/h
(circa 500 Kcal/die) fino a

raggiungere il 60/70% dell’intake 
calorico entro 7 gg

Sospendere NPT quando 
PA > 60 mmHg

NPT entro 3-7 gg pari 
al 50% dell’intake 
calorico stimato

Se PA < 50 mmHg con 
conseguente ipoperfu-

sione, rischio di ischemia 
intestinale, acidosi 
metabolica a lattati

Proteine 1,2 gr/Kg max 
2 gr/Kg (preferire Whey 

protein)
Glucosio 5 mg/Kg

Glutamina 0,3-0,5 gr/Kg 
pari a 1/3 di fabbisogno 

azotato
se TBSA > 20%

Aggiunta PHGG + 
probiotici

PAZIENTE IN 
SHOCK SETTICO

POSSIBILITÀ
DI NE?

NO

Figura 4. Algoritmo decisionale per la gestione del paziente grande ustionato in shock 
settico[6]

SÌ SÌ

SÌ

NO

NO
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Fabbisogni nutrizionali

CALORIE

Il gold standard per stabilire il fabbisogno calorico è la calorimetria 
indiretta. In mancanza di tale apparecchiatura possono essere 
utilizzate varie formule per stabilire le necessità energetiche.

La più accreditata per i pazienti grandi ustionati è l’equazione 
di Toronto:[13]

Toronto equation (results come close to indirect calorimetry):

EER = (-4343 + [10.5 × % BSA] + [0.23 × caloric intake] + [0.84 × 
Harris Benedict] + [114 × rectal temperature in °C] - [4.5 × day post-
burn]

Fabbisogno tramite Harris-Benedict:

Uomo: EE (kcal/die) = 66.45 + [13.75 x peso(kg)] + [5.00 x 
altezza(cm)] – [6.76 x età(anni)]

Donna: EE (kcal/die) = 655.10 + [6.56 x peso(kg)] + [1.85 x altezza 
(cm)] – [4.65 x età(anni)]
[EE = Energy Expenditure]

Tuttavia, nella pratica clinica, si suggerisce di utilizzare le seguen-
ti semplici equazioni che si sono dimostrate sufficientemente 
affidabili:

se BMI < 30 kg/m2 → 20-25 kcal/kg ABW/die

se BMI tra 30 e 50 kg/m2 → 11 - 14 kcal/kg ABW/die

se BMI > 50 kg/m2 → 22 - 25 kcal/kg IBW/die
ABW: Actual Body Weight
IBW: Ideal Body Weight

PROTEINE

Nel paziente critico è estremamente importante fornire il corretto 
apporto proteico per mantenere la massa magra.
In ICU, le linee guida suggeriscono i seguenti apporti di proteine 
ad elevato valore nutrizionale:

se BMI < 30 kg/m2 → 1.3- 2 g/kg ABW/die

se BMI tra 30 e 39 kg/m2 → fino a 2 g/kg IBW/die
se BMI > 39 kg/m2 → fino a 2.5 g/kg IBW/die

La fonte proteica deve essere scelta con particolare attenzione 
nei pazienti critici, poiché non sono rari i fenomeni di intolleran-
za gastrointestinale. È pertanto necessario optare per una tipo-
logia di proteine ad elevato valore biologico e che consenta di 
migliorare il grado di tollerabilità della miscela enterale riducendo 
gli episodi di ristagno gastrico e di reflusso gastro-esofageo, 
diminuendo il rischio di polmonite ab ingestis.
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In FASE ACUTA o nella SEPSI la scelta della tipologia di proteine 
in fase acuta dovrà prediligere le whey protein [13bis] rispetto ai 
caseinati o a proteine a minor valore biologico come quelle della 
soia o di altri legumi.
Le sieroproteine infatti, non precipitano al pH acido dello stomaco 
e pertanto:

•	 promuovono un più rapido svuotamento gastrico,
•	 favoriscono l’anabolismo grazie alla presenza della leucina
•	 sono insulinotrope ed insulinosensibilizzanti
•	 migliorano la clearance dei radicali liberi grazie alla ricchezza 

in cisteina.

Definite proteine “fast” grazie alla loro velocità di assorbimento, 
le sieroproteine sono più efficaci nel promuovere l’accrescimento 
muscolare rispetto alle caseine o alle proteine della soia o di altri 
legumi [14, 15]
Le sieroproteine esprimono un notevole effetto anabolico, sono 
molto ricche in leucina con effetti positivi sul trofismo del tessuto 
muscolare modulando le vie di signaling dell’insulina (mTOR) 
e stimolando la sintesi di IGF-1. [16]
Le sieroproteine, rispetto ad altre fonti di proteine come caseina 
o soia, sono più efficaci nel ridurre la risposta glicemica, aumentare 
la risposta insulinica, la produzione di glucose-dependent 
insulinotropic polypeptide (GIP) e del glucagon-like peptide 
1 (GLP1).[17]

Inoltre, sono ricche di cisteina (sette volte superiore rispetto 
a quello della caseina), un aminoacido limitante per la sintesi 

del glutatione. Per questo motivo le sieroproteine si caratterizzano 
per le loro elevate proprietà antiossidanti, promuovendo 
la clearance dei radicali liberi, la riduzione dello stato 
infiammatorio e la modulazione della risposta immunitaria.[18]

In caso di intolleranza gastrointestinale e ristagno gastrico 
è preferibile preferire piccoli peptidi che vengono rapidamente 
assorbiti.

Infine, le proteine del siero di latte posseggono un valore biologico 
(che indica la qualità del profilo aminoacidico in termini di maggiore 
presenza di aminoacidi essenziali), pari a 100 ed un punteggio 
NPU (Utilizzazione Proteica Netta) pari al 92%, rispetto al 76% per 
la caseina e 61% per la soia.

In fase di RECOVERY è invece preferibile scegliere miscele 
iperproteiche arricchite con immunonutrienti al fine di favorire 
la cicatrizzazione e l’immunocompetenza.

È ormai ampiamente dimostrato e riconosciuto che gli acidi 
grassi essenziali svolgono un ruolo chiave ai fini della risposta 
infiammatoria, della funzione immunitaria e della coagulazione 
del sangue. Modificando la quantità di n-6 e di n-3, si può modulare 
l’infiammazione e la risposta immunitaria dell’organismo. 
In particolare le linee guida Aspen[6] raccomandano di ottenere 
un rapporto omega-6/omega-3 > 0,70.

Tra gli acidi grassi polinsaturi (PUFA), l’acido α-linolenico (n-3), che si 

LIPIDI
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trova nell’olio del pesce di origine marina, nell’olio di canola, di noci, 
nei semi di lino e soia, tende ad avere attività immunostimolante e 
meno pro-infiammatoria, mentre l’acido linoleico (n-6), che si trova 
nell’olio di mais, di cartamo e di semi di soia, tende ad essere pro-
infiammatorio ed immunodeprimente. 

Gli effetti metabolici degli acidi grassi n-3 possono essere benefici 
in pazienti con traumi o lesioni gravi, specialmente durante 
la fase iper-infiammatoria “iniziale”. I PUFA n-3 a lunga catena, 
che si trovano nell’olio di pesce, riducono la produzione delle 
citochine infiammatorie e degli eicosanoidi della serie 2 e 4.
Essi agiscono in maniera diretta, in competizione con l’acido ara-
chidonico come substrato per gli eicosanoidi e anche in maniera 
indiretta, alterando l’espressione dei geni infiammatori mediante 
gli effetti dell’attivazione del fattore di trascrizione.

Quindi, i PUFA n-3 sono agenti antinfiammatori potenzialmente 
utili e possono produrre effetti benefici nei pazienti in condizioni 
critiche.

In uno studio prospettico randomizzato condotto su 92 pazienti 
ustionati, la supplementazione degli omega 3 ha mostrato una 
minore incidenza di sepsi severa e shock settico rispetto al gruppo 
di controllo.[19]

Infine, anche gli acidi grassi a catena media (MCT) contribuiscono 
a ridurre gli effetti infiammatori o immunosoppressivi dei PUFA 
n-6. Sostituendo le calorie provenienti dagli acidi grassi a catena 
lunga (LCT) con quelle degli MCT, si possono infatti minimizzare 
gli effetti immunosoppressivi e pro-infiammatori degli n-6. 

Inoltre, per le loro dimensioni più ridotte, gli MCT vengono 
digeriti più facilmente, sono assorbiti e utilizzati dal fegato 
più rapidamente rispetto agli LCT, non richiedono digestione 
pancreatica e sono assorbiti rapidamente nel fegato attraverso 
la vena porta. Di conseguenza, gli MCT sono una buona fonte 
di grassi. La sostituzione degli LCT con gli MCT può contribuire 
a ridurre il rischio di malassorbimento lipidico

Le attuali evidenze scientifiche raccomandano un target 
glicemico di 80-140 mg/dL per i pazienti critici ricoverato in ICU. 
Per i pazienti diabetici il target glicemico di riferimento è 110-
180 mg/dl.

Nei pazienti particolarmente edematosi, lo stick può sottostimare 
il valore glicemico reale, pertanto, in questi casi si consiglia un 
prelievo ematico.

Si deve porre attenzione a somministrare gradualmente il gluco-
sio a pazienti severamente malnutriti e/o con alcolismo cronico.

La dose di carboidrati (CH) deve essere di 4-5mg/kg/giorno e non 
deve superare i 1400-1500 kcal/die. Diete ricche di CH a basso 
indice glicemico e proteine promuovono la ricomposizione della 
massa magra aumentando la sintesi di proteine e rilasciando 
insulina endogena.[20]

CARBOIDRATI
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Nel paziente acuto con diarrea e nel paziente emodinamicamente 
stabile in fase recovery in ICU può essere considerata la 
somministrazione di 10-20 g di fibre fermentabili solubili non 
FODMAP, in dosi suddivise nell’arco di 24 ore, con lo scopo di 
contribuire al mantenimento del microbiota intestinale.[6]

Le fibre insolubili dovrebbero essere evitate in tutti i pazienti 
critici, così come miscele con fibre solubili ed insolubili devono 
essere evitate in tutti i pazienti critici con alto rischio di ischemia 
intestinale o subocclusione.

La fibra solubile PHGG (gomma di guar parzialmente idrolizzata), 
è una fibra solubile in acqua, ampiamente studiata in dietoterapia 
e nutrizione clinica. Grazie alla lunga catena non amidacea, 
viene metabolizzata lentamente consentendo una elevata 
tolleranza poiché non è una fibra FODMAP. L’utilizzo di PHGG nella 
supplementazione per via orale/enterale offre nuove prospettive 
per il recupero delle funzionalità della barriera epiteliale e 
l’equilibrio del microbiota, ai fini di ottimizzare il benessere 
intestinale. Molti dei benefici fisiologici della PHGG sono dovuti 
alla sua completa fermentazione da parte dei batteri del colon 
che porta alla produzione degli Acidi Grassi a Catena Corta (SCFA). 
La fermentazione della PHGG produce più SCFA, in particolare 
butirrato, rispetto ad altre fonti di fibre quali inulina, FOS e psyllium.
[21]. Il butirrato è considerato il SCFA più importante per la salute del 
colon ed è il carburante preferito dai colonociti, che metabolizzano 
il 70-90% del butirrato prodotto dalla fermentazione.

FIBRA ALIMENTARE IDROSOLUBILE La fibra PHGG è un principio attivo polivalente, che ha 
dimostrato offrire molteplici vantaggi in nutrizione clinica e nella 
supplementazione dietetica:

•	 significativa riduzione dell’incidenza di diarrea in pazienti 
medici e chirurgici,[22] pazienti critici, anche settici[23,24] 
in terapia intensiva.

•	 controllo e modulazione della risposta glicemica [25]
•	 aumento significativo dei livelli di CCK e del tempo di 

transito colico[26]
•	 modulazione positiva della microflora intestinale[27-28]
•	 correzione della costipazione e riduzione nel consumo di 

lassativi in pazienti adulti ed anziani.[29]

L’immunonutrizione base di arginina, acidi grassi omega-3 e 
nucleotidi è una dietoterapia che vanta un’evidenza scientifica 
comprovata da almeno 30 anni di studi su pazienti chirurgici, 
oncologici ed immunodepressi. In queste popolazioni, 
l’immunonutrizione si è dimostrata in grado di ridurre in maniera 
significativa la durata della degenza ospedaliera, il rischio di 
infezioni e complicanze post-operatorie, e i costi di gestione 
sanitaria.

Di seguito viene proposta la descrizione degli immunonutrienti.

GLI IMMUNONUTRIENTI
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Arginina

La L-arginina è un aminoacido condizionatamente indispensabile; 
fa parte del ciclo dell’urea che viene convertito in citrullina, ornitina 
e agmatina. E’ sintetizzata a livello endogeno, ma la sua assunzione 
supplementare è fondamentale durante le fasi di crescita e dopo un 
infortunio, compresa l’ustione.

Ogni grammo di proteine assunte con la dieta fornisce circa 54 
mg di arginina, ma la quantità può variare in funzione del tipo di 
alimentazione e della cottura.

Approssimativamente vengono ingeriti 4-5 g di arginina dalla 
dieta, mentre 2 g vengono sintetizzati a livello epatico a partire da 
citrullina. L’ossido nitrico (NO) è generato da arginina attraverso 
la NO-sintasi, che rilascia citrullina che può essere riconvertita ad 
arginina.

La somministrazione di arginina:

•	 migliora il flusso ematico,
•	 stimola il rilascio di growth hormone (GH) e di insuline-

like growth factor I (IGF-1); entrambi possono migliorare 
la cicatrizzazione

•	 agmatina, derivata da arginina, può promuovere la 
vasodilatazione e abbassare la pressione arteriosa

•	 precursore di prolina, glutammato e poliammine
•	 promuove proliferazione di linfociti T in vitro
•	 ripristina la risposta immunitaria dell’ospite favorendo 

la crescita e la replicazione dei linfociti T e la ritenzione 
dell’azoto, ed è un aminoacido fondamentale per la 
funzionalità del recettore transmembrana dei linfociti T

•	 aumenta i livelli dell’idrossiprolina, principale precursore 
del collagene, svolgendo pertanto un ruolo importante 
nella gestione e cicatrizzazione delle ferite

•	 aumenta l’ossigenazione dell’intestino e la microperfusione 
del colon

•	 stimola la sintesi di ossido nitrico, fondamentale per il suo 
potere battericida e vasodilatatore.

Se somministrata per os, l’arginina viene assorbita rapidamente 
(21-68%) con un’emivita di 1,5-2 ore. Viene escreta a livello 
renale, ma totalmente riassorbita. [30,31]

L’uso dell’arginina nella sepsi è controversa, perché l’arginina 
funge da substrato intracellulare per l’ossido nitrico, che causa 
vasodilatazione. Tuttavia, l’upregulation dell’arginasi-1 negli 
MDSCs (Myeloid derivated suppressor cells), è stata osservata 
in seguito a traumi e sepsi, che possono comportare la perdita 
di arginina.

Dopo un evento traumatico, l’attivazione dell’enzima arginasi 
1 causa una riduzione della disponibilità dell’arginina, a cui 
consegue una inibizione della produzione dei linfociti T e quindi 
un aumento del rischio di infezioni.[32]
L’arginina è necessaria per la funzionalità del recettore dei 
linfociti T, così come l’ornitina, che viene convertita in poliammine 
e proline, necessarie per la guarigione delle ferite e la riparazione 
dei tessuti.[33]

L’integrazione dell’arginina nei pazienti ustionati ha portato a un 
miglioramento della guarigione delle ferite e dell’immunocompe-
tenza.[34] 
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Nucleotidi (RNA)

•	 Supportano la replicazione delle cellule a rapida divisione del 
sistema immunitario, come i linfociti T, fornendo una fonte di 
basi di purina e pirimidina per la produzione di DNA/RNA.

•	 Favoriscono la rigenerazione dei villi intestinali
•	 Spesso somministrati insieme ad altri substrati come argi-

nina e acidi grassi omega-3 per sostenere le cellule a rapido 
turnover.

Alcuni studi clinici, che hanno valutato formulazioni nutrizionali 
contenenti nucleotidi, hanno dimostrato un miglioramento delle 
condizioni di pazienti critici, post-trauma, immunodepressi o affetti 
da condizioni gastrointestinali croniche.[35]

In uno studio multicentrico, prospettico, randomizzato in doppio 
cieco, hanno dimostrato in 296 pazienti ricoverati in ICU per trauma 
(chirurgia o sepsi), che l’immunonutrizione precoce enterale con ar-
ginina, RNA e acidi grassi omega-3 consente di ridurre la degenza 
ospedaliera e l’incidenza di complicanze infettive rispetto alla for-
mula enterale standard. L’evidenza è particolarmente significativa 
nei pazienti ricoverati per sepsi.[36]

Acidi Grassi OMEGA-3

Questi metaboliti possono determinare immunosoppressione e 
vasocostrizione e poiché i pazienti ustionati sono immunodepressi 
e hanno una ridotta perfusione a livello delle ferite, è importante 
ostacolare la sintesi di questi metaboliti (attraverso la nutrizione 
o principi farmaceutici) per evitare ulteriori danni a questi 
pazienti.

La somministrazione di acidi grassi omega-3 può essere d’aiuto 
dal momento che essi:[37]

•	 modulano la sintesi di citochine riducendo la produzione di 
mediatori pro- infiammatori e immunosoppressivi.

•	 riducono la sintesi di prostaglandine infiammatorie (PGE3), 
associate a una minore induzione dell’arginasi I. Questo 
può portare a una maggiore disponibilità dell’arginina che 
aiuta ad alleviarne il deficit.[38]

In 92 pazienti con un TBSA>15% e lesioni da inalazione, Tihista 
et al.[19] hanno confrontato gli effetti di una formula enterale a 
basso contenuto di grassi di cui il 50% costituiti da PUFA omega-3 
(da grassi da olio di pesce) rispetto ad una formula convenzionale 
a basso contenuto di grassi (18% del contenuto calorico- grassi 
da olio di girasole). I pazienti che hanno ricevuto una dieta ricca 
di PUFA omega-3 hanno mostrato una minore incidenza di sepsi 
severa e shock settico (11% vs 22%, p = 0,03) e disfunzione 
pilorica (8,5% vs 33%, p = 0,03) rispetto al gruppo di controllo.

Il metabolismo degli acidi grassi mediato dalla ciclossigenasi 
risulta significativamente aumentato nei pazienti ustionati. 
Questo determina un aumento della produzione di prostaglandine 
attive, in particolare PGE e tromboxani. 
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EVIDENZE SCIENTIFICHE E RAZIONALE DELL’IMMUNONUTRIZIONE 
NEL PAZIENTE GRANDE USTIONATO 

I risultati dell’immunonutrizione osservati nei pazienti chirurgici, 
oncologici ed immunodepressi pongono il razionale all’utilizzo nel 
paziente grande ustionato ricoverato in ICU.

La letteratura scientifica, infatti, si sta arricchendo di evidenze 
riguardo al vantaggio di sottoporre precocemente (entro 4-7 giorni) 
o molto precocemente (entro 2-4 giorni), i pazienti grandi ustionati 
(TBSA > 20%) a interventi chirurgici demolitivi, ricostruttivi con 
trapianti di tessuto, invece di attendere 1-4 settimane. [39-41]
La metanalisi condotta da Waitzberg et al.[42] su oltre 1700 
pazienti chirurgici, in chirurgia gastrica elettiva, ha mostrato che 
l’immunonutrizione consente di ridurre in misura significativa le 
deiscenze anastomotiche (-44%, p = 0,004), l’incidenza di infezioni 
alla ferita (-37%), gli ascessi addominali (-54%), le infezioni del tratto 
urinario (-47%), la durata dell’antibioticoterapia (-19-2,7 giorni) 
e il rischio di riammissione in ospedale (-50%).

Una metanalisi condotta su 35 trial clinici per un totale di 3438 
pazienti chirurgici (25 trial in chirurgia gastrointestinale) ha 
mostrato come la supplementazione di arginina consente di ridurre 
le complicanze infettive (-41%, p < 0,00001) e la degenza ospedaliera 
(- 2,38 giorni, p < 0,00001). L’immunonutrizione a base di arginina, 
nucleotidi e acidi grassi omega-3 consente di ridurre del 50% 
il rischio di infezioni rispetto alla nutrizione enterale standard.[43]

Lo studio di Prieto et al.[44] ha dimostrato come l’immunonutri-
zione consente di migliorare gli outcomes di pazienti chirurgici 
oncologici, grazie alla modulazione delle risposte infiammatorie

e l’aumento dei meccanismi di immunosorveglianza nel periodo 
peri-operatorio.

Kali Yu[45] in uno studio di confronto tra immunonutrizione e 
nutrizione standard in pazienti oncologici trattati con chirurgia 
ha dimostrato come l’immunonutrizione consenta di ridurre 
significativamente il rischio di complicanze infettive post-
operatorie (RR 0,71, IC 95% 0,64-0,79) compreso il rischio di 
infezione da ferita (RR 0,70, IC 95% 0,60-0,87), le infezioni del 
tratto urinario (RR 0,70 IC 95% 0,59-0,84), il rischio di deiscenze 
anastomotiche (RR 0,70 IC 95% 0,53-0,91) e la degenza 
ospedaliera (-2,12 giorni IC 95% da -2,71 a -1,52). Non sono 
emerse differenze tra i due gruppi in termini di sepsi e mortalità 
per tutte le cause.

Sulla base di queste evidenze, l’immunonutrizione è stata 
inserita nel protocollo di intervento ERAS[44](ESPEN ACOI POIS 
con un grado di livello A) per gli interventi di chirurgia maggiore, 
da somministrare, nel perioperatorio con un dosaggio 70O ml/
die nei 7 giorni precendenti e fino a 5 giorni dopo l’intervento.

L’immunonutrizione risulta efficace anche nella gestione del 
paziente settico, riducendo in misura significativa la degenza 
ospedaliera (-11,5 giorni) rispetto alla nutrizione standard.[36]

E’ interessante specificare che arginina, omega-3 e RNA mostrano 
un effetto sinergico.[47] Nei pazienti critici, la supplementazione 
di nucleotidi è necessaria affinché l’organismo esprima una 
risposta immunitaria efficace, promuova una rapida guarigione 
tissutale e mantenga una adeguata produzione energetica 
cellulare.



4544

P
R

O
TO

C
O

LLO
 D

I N
U

TR
IZIO

N
E

 D
E

L PA
ZIE

N
TE

 U
S

TIO
N

ATO

Gli acidi grassi omega-3, ad esempio, agiscono in sinergia con 
l’arginina, aumentandone la disponibilità attraverso un’inibizione 
dell’attività dell’enzima arginasi 1.

Glutammina

La glutammina è un amminoacido essenziale che gioca un ruolo 
chiave:

•	 è un elemento importante per la biosintesi dell’ATP
•	 come elemento del glutatione, dopo la conversione in acido 

glutammico, agisce come antiossidante
•	 favorisce l’integrità della mucosa intestinale
•	 contrasta la produzione di citochine pro-infiammatorie
•	 ha effetto immunomodulatorio
•	 favorisce la proliferazione cellulare

Secondo le Linee guida ESPEN 2019[48] la supplementazione 
enterale di glutammina (0,3-0,5 g/kg/die) è raccomandata in 
pazienti ustionati con >20% della superficie corporea interessata. 
La supplementazione deve essere iniziata il prima possibile e deve 
essere mantenuta per 10-15 gg.

Gli studi che hanno sperimentato la supplementazione di 
glutammina nei pazienti grandi ustionati sono limitati; tuttavia, 
i risultati ottenuti suggeriscono che la glutammina può favorire 
una riduzione delle complicanze infettive (soprattutto infezioni da 
batteri gram-negativi) e la mortalità.

Una metanalisi di 4 trial clinici (155 pazienti) con analisi intention 
to treat ha concluso che la supplementazione di glutammina 
consente di ridurre le complicanze infettive e la mortalità 
da infezioni batteriche.[49]

Kibor et al.[50] hanno dimostrato in uno studio randomizzato su 
60 pazienti la riduzione significativa delle complicanze infettive 
(sepsi e infezioni alle ferite) in pazienti grandi ustionati.

Mamhoud et al.[51] in uno studio prospettico, doppio cieco e 
controllato con placebo su pazienti adulti grandi ustionati (30-
50% TBSA) ha dimostrato che la supplementazione enterale 
con glutammina e acidi grassi omega-3 consente di ridurre 
l’incidenza di infezioni e la degenza ospedaliera in misura 
significativa (16,3±0,92 giorni versus 17,95±2,96 giorni). Non è 
stata osservata differenza significativa tra i due gruppi di pazienti 
in termini di sopravvivenza.

Zanten et al.[52] hanno dimostrato un effetto positivo della 
supplementazione enterale di glutammina in termini di 
sopravvivenza complessiva (risk ratio [RR]: 0,22, 95% CI: 0,07–
0,62, p=0,005) e riduzione della degenza ospedaliera (differenza 
pesata espressa in giorni: 6,06, 95% CI: 9,91–2,20, p=0,002); 
non è stato invece osservato un beneficio in termini di infezioni 
nosocomiali.
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Il microbiota intestinale è un sistema metastabile, in rapporto 
mutualistico con l’ospite e questo equilibrio tende a persistere 
nonostante possibili variazioni brusche della sua composizione, 
legate a malattie, uso di antibiotici, infezioni, modificazioni 
improvvise della dieta e di altri “stressori” esterni (resilienza).

Quando questo equilibrio (transitoriamente o permanentemente) 
si altera, si parla di disbiosi. In questa situazione di rottura 
dell’equilibrio omeostatico, si verifica una crescita di germi 
patobionti, normalmente repressi dallo sviluppo dei simbionti 
(batteri utili alla salute).
Questo determina il possibile sviluppo di infezioni opportunistiche 
e si associa a un’infiammazione a livello muscolare, che a sua volta 
comporta la persistenza della disbiosi.

Esiste una varietà di possibili situazioni disbiotiche, che però 
presentano alcune importanti caratteristiche comuni:

•	 riduzione dei batteri che producono acidi grassi a catena 
corta (SCFA) in particolare butirrato come ad esempio 
Faecalibacterium, Roseburia, Lachnospiraceae, Eubacterium

•	 aumentato potenziale di degradazione del muco, che spiazza 
le Akermanzia Municiphila

•	 riduzione della produzione di idrogeno e metano a livello 
intestinale, con aumento dell’idrogeno solforato H2S che è 
tossico per l’epitelio

•	 aumento dei batteri (proteobatteri) che esprimono 
Lipopolisaccaride LPS, componente dei GRAM -, altrimenti nota 
come endotossina, che determina e stimola l’infiammazione

PROBIOTICI Le infezioni antibiotico-resistenti rappresentano un altro 
problema importante, soprattutto nei reparti ad alta intensità 
come ICU e centro ustioni. L’intestino rappresenta la sede 
più importante in cui si realizzano i fenomeni che possono 
favorire lo sviluppo e la diffusione dell’antibiotico-resistenza. 
Studi di microbiomica hanno dimostrato come sia sufficiente 
un breve ciclo con macrolidi per provocare cambiamenti nella 
composizione del microbioma intestinale per ben quattro anni.

Nel contesto di questo sistema si verificano numerosi 
trasferimenti orizzontali di materiale genetico tra le diverse 
specie di Enterobacteriaceae, e tra il microbioma stesso e gli 
altri agenti patogeni. Tale fenomeno, inoltre, risulta essere 
amplificato quando si verificano delle modifiche della barriera 
intestinale[53] in condizioni d’infiammazione intestinale. La 
plasticità del genoma microbico è legata al trasferimento genico 
orizzontale (TGO) mediato dalla coniugazione di plasmidi;[54] 
questo fenomeno è alla base della trasmissione orizzontale dei 
geni, che codificano per fattori di resistenza agli antibiotici.[55] 
Una ricerca condotta su modello animale di topo ha dimostrato 
che le risposte infiammatorie intestinali sono in grado di 
favorire il TGO tra Enterobacteriacee, che viene invece bloccato 
in condizioni normali dalla flora batterica commensale. La 
flora batterica commensale è in grado di inibire i fenomeni di 
coniugazione plasmidica, dipendenti dal contatto tra le specie di 
Enterobacteriaceae.

La simbiosi tra la flora microbica e l’ospite, che migliora la 
risposta immunitaria, può essere ottimizzata con un intervento 
farmacologico o nutrizionale sull’ecosistema dell’intestino 
mediante l’uso di probiotici.
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Effetti immunologici positivi dei probiotici:

•	 attivare i macrofagi locali per aumentare gli antigeni 
presentati ai linfociti B ed aumentare la produzione di 
immunoglobuline secretorie di tipo A (IgA) sia a livello locale 
che sistemico

•	 modulare i profili delle citochine, in particolare IL10/IL12
•	 regolare il bilancio TH1/TH2
•	 indurre una “ipo-risposta” agli antigeni alimentari (percorso 

Treg)
•	 azione stabilizzatrice dei mastociti

Alcuni ceppi probiotici, quindi, sembrerebbero immunomodulanti e 
potrebbero, se aggiunti alla nutrizione enterale, ridurre l’incidenza di 
farmaco-resistenza batterica, soprattutto nei casi che necessitano 
di terapia antibiotica continua, come accade nei pazienti ricoverati 
in ICU e nei grandi ustionati.

Alcuni ceppi probiotici avrebbero azione immunomodulante:

BIFIDOBACTERIUM ANIMALIS LACTIS BS01

Questo ceppo esprime proprietà immunomodulanti, promuovendo 
lo sviluppo di cellule coinvolte nell’immunità innata ed acquisita e 
stimolando la sintesi di citochine proinfiammatorie in condizioni 
aggressive.

LACTOBACILLUS RHAMNOSUS GG

Riduce la virulenza e la colonizzazione intestinale di batteri 

patogeni come E. Coli, Salmonella, Shigella, Clostridium difficile, 
grazie alle notevoli proprietà di adesione alla mucosa intestinale 
e al colon, e alla secrezione di sostanze antimicrobiche dirette 
contro gli agenti patogeni.

LACTOBACILLUS ACIDOPHILUS LA-3

Produce una batteriocina (latticina B) che conferisce un’attività 
inibitoria contro agenti patogeni come Staphylocco Aureus, 
Salmonella Typhimurium, Escherichia coli e Clostridium 
Perfringens.
Questa inibizione deriva dalla produzione di acidi organici, 
perossido di idrogeno e latticina B.
La sua capacità di aderire alla mucosa intestinale aiuta a 
mantenere l’attività a lungo termine.

In conclusione, gli interventi mirati sul microbiota rappresentano 
potenzialmente delle nuove opzioni terapeutiche. Sebbene il 
meccanismo preciso delle terapie dirette sul microbiota come 
prebiotici, probiotici e trapianto di microbiota fecale rimanga 
ancora da chiarire, tali terapie possono già essere applicate nel 
contesto di una unità di terapia intensiva.



5150

P
R

O
TO

C
O

LLO
 D

I N
U

TR
IZIO

N
E

 D
E

L PA
ZIE

N
TE

 U
S

TIO
N

ATO

Velocità di somministrazione 
e volumi della NE

Ristagno gastrico (RG)

Prima di iniziare la NE, si consiglia di chiudere il sondino naso-
gastrico (SNG) per circa 2-4 ore e quindi iniziare con 500 mL/24 
h (˜20 mL/h).

Se la dieta è ben tollerata, si consiglia di incrementare 
progressivamente la NE in modo tale da raggiungere il target 
programmato entro le successive 48-72 ore, come mostrato in 
figura 5.

Il RG non dovrebbe essere utilizzato come indicatore di tolleranza 
alla NE nei pazienti in ICU. Non è più valida l’indicazione a 
sospendere l’alimentazione in caso di RG > 500 ml, in assenza di 
altri segni di intolleranza.

Nella pratica clinica, può essere utile monitorare il RG ogni 6-8 
ore nelle prime 24-72 ore dall’inizio della NE. In caso di RG > 500 
ml associato a segni di intolleranza, si suggerisce di utilizzare 
miscele ad elevata tollerabilità a base di sieroproteine di latte 
in piccoli peptidi non incrementare la velocità di infusione della 
NE e valutare, successivamente, la sospensione per 6-8 ore. 
Considerare inoltre, la somministrazione di procinetici.[6]

1° giorno di NE
500 ml/die

velocità 20 ml/h

2° giorno di NE
1000 ml/die

velocità 40 ml/h

3° giorno di NE
1500-2000 ml/die
velocità 20 ml/h

e raggiungimento target

Figura 5. Velocità di somministrazione e volume della NE
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Gestione delle complicanze [6,13,48]

Complicanze NE Fattori di Rischio

ABBONDANTE 
RISTAGNO 
GASTRICO, 
RIGURGITO 
E VOMITO

•	 Ventilazione meccanica;

•	 Età > 70 anni;

•	 Basso livello di coscienza sedazione;

•	 Scarsa igiene orale;

•	 Inadeguato rapporto infermieri-pazienti;

•	 Posizione supina;

•	 Deficit neurologici

•	 Traumi toracici;

•	 Diabete o iperglicemia acuta da stress;

•	 Reflusso gastroesofageo;

•	 Chirurgia addominale o pancreatite;

•	 Scarsa igiene orale;

•	 Somministrazione intermittente di NE

Prevenzione e Trattamento

•	 Aspirazione a tratti;

•	 Diminuzione del volume infuso;

•	 Dieta in infusione continua;

•	 Riduzione/sospensione oppioidi;

•	 Farmaci procinetici (Metoclopramide, Eritromicina);

•	 Sondino post-pilorico;

•	 Formule con piccoli peptidi e ad elevato contenuto in MCT 
(acidi grassi a catena media) e ridotto in LCT

•	 Posizione del paziente con il tronco sollevato di 30°-45 
o in anti-trendelemburg;

•	 Verifica corretto posizionamento del SNG;

•	 Igiene orale



5554

P
R

O
TO

C
O

LLO
 D

I N
U

TR
IZIO

N
E

 D
E

L PA
ZIE

N
TE

 U
S

TIO
N

ATO

Complicanze NE Fattori di Rischio

DIARREA 

PRECOCE:

•	 Inadeguata strategia di inizio della NE;

•	 eccessivo volume infuso/ 
somministrazione a boli e non su 24 ore;

•	 Osmolarità > 350 mOsm/l;

•	 Inadeguati tipo e quantità di fibre nella 
formula; mancata sterilità del prodotto; 
intolleranza ai grassi;

TARDIVA:

•	 Contaminazione della NE, farmaci, 
infezioni;

•	 Carboidrati a catena corta fermentabili 
oligosaccaridi, disaccaridi e monosaccaridi 
e polioli. (FODMAP)

Prevenzione e Trattamento

•	 Non sospendere la NE finché non siano state indagate le possibili 
eziologie: Infettive, intolleranze alimentari, malassorbimento, 
antibioticoterapia;

•	 Nei pazienti critici, ma stabili: apporto di fibre fermentabili solubili 
NON FODMAP (10-20 g/die) o formule con proteine in forma di peptidi 
a catena breve o adsorbenti come la diosmectite;

•	 Evitare fibre insolubili o miste;

•	 Estratti pancreatici, in caso di diete iperlipidiche con intolleranza 
a carico dei lipidi o preferire miscele ricche in MCT
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Complicanze NE Fattori di Rischio

METEORISMO

•	 Deglutizione dell’aria in ventilazione 
meccanica;

•	 Disbiosi intestinale

STIPSI

•	 Oppiacei

•	 Rallentata motilità gastro-intestinale;

•	 Politraumi/chirurgia addominale

SINDROME 
DA RIALIMENTAZIONE

•	 Ripresa della nutrizione in maniera 
non progressiva in pazienti a lungo digiuni/
malnutriti

Prevenzione e Trattamento

•	 Misurare la circonferenza addominale e la pressione intra-addominale;

•	 Controllare la deglutizione dell’aria in ventilazione meccanica;

•	 Simeticone via SNG

•	 Fibre solubili (Non Fodmap);

•	 Clistere ogni 2-3 giorni;

•	 Lassativi giornalieri per SNG (macrogol, vasellina, linaglotide), 
se atonia colica PRUCALOPRIDE, se stipsi da oppiacei  METHYLNA-

TREXONE, ALMIVOPAN, LUBIPROSTONE;

•	 Ottimizzazione dell’apporto idrico tramite NE;

•	 Riduzione o sospensione di oppiacei, se possibile

•	 Rialimentazione lenta, senza sovraccarico (monitoraggio fosfati)

•	 Adeguato apporto di vitamine, in particolare di tiamina
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Supplementazione orale con 
prodotti liquidi pronti all’uso

Quando la normale nutrizione per OS è inferiore al 60% delle 
calorie, è opportuno avvalersi dei supplementi nutrizionali orali 
(ONS).

Sono in forma liquida, pronti all’uso, e confezionati in confezione 
monodose, flaconcino o brik da circa 200 ml; non richiedono 
pertanto alcuna preparazione prima del loro consumo.

•	 Preferire gli ONS a base di immunonutrienti (Arginina, 
RNA, Omega 3), per potenziare la cicatrizzazione e la 
competenza immunitaria. Per ottimizzarne il gusto, si 
suggerisce di consumare i prodotti freschi (evitando 
temperature sotto i 16° che potrebbero contribuire a 
creare addominalgie o diarrea)

•	 Le versioni gusto vaniglia o gusto neutro si prestano per 
essere aromatizzate a piacere, aggiungendo ad es. cacao, 
caffè solubile istantaneo o sciroppi alla frutta o alla menta.

•	 Consumare gli integratori pronti all’uso negli intervalli 
tra un pasto e l’altro, ad esempio come spuntino a metà 
mattina o come merenda pomeridiana, sorseggiandoli 
lentamente, a piccole dosi, per evitare un’immediata 
sensazione di sazietà o nausea.
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•	 I prodotti nella loro confezione originale ed integra (non 
aperta) possono essere conservati a temperatura ambiente, 
lontano da fonti di calore e non esposti direttamente alla luce 
solare.

•	 Dopo l’apertura della confezione, conservare l’eventuale 
residuo di prodotto in frigorifero e consumarlo entro le 24 ore.
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Prodotti in polvere da ricostituire

•	 Sono integratori in polvere, inodori ed insapori, che possono 
essere mescolati in alimenti o bevande fredde o tiepide 
(<64°C) senza alterarne la consistenza ed il sapore.

•	 Per la ricostituzione, procedere come segue:

	- Sciogliere la polvere in 200 ml di liquido o 150 g di 
alimento cremoso, aggiungendo inizialmente poco 
liquido o alimento e mescolando fino ad ottenere una 
miscela omogenea, priva di grumi.

	- Aggiungere il liquido rimanente, fino alla dose indicata.
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